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4．TNFファミリー一・B細胞活性化因子（BAI］］）特異的レセ
　プター（BAFFR）の機能解析
（東京医科大学薬学部　免疫学教室）
　　　　　　　　　　下邦明、米久保功、水口純一郎
　【緒言】TNFファミリーの一つ、　BAFFはB細胞の増殖に
重要でありその特異レセプターを解した反応を解析した。
　【方法と結果】　細胞はWEHI－231とBa／F3及びそれらの
遺伝子導入クローンを用いた。Ba／F3を低濃度IL－3（0．2％）で
培養しBAFFの影響を調べ、　BAFFRクローンのみ細胞増殖
の回復を認めた。細胞周期を測定し、BAFF添加BAFFRク
ローンのみアポトーシス減少とGl期増加を認めた。　WEHI－
231抗IgMアポトーシス誘導系にBAFFを加えたが、生存細
胞数に変化無かった。
　【考察】BAFFはBa／F3のIL－3現象による増殖阻害を部
分的に回復した。Ba／FFのアポトーシス減少はBAFFが細胞
周期をGl期で停止させ回避できたと考えられた。　WEHI－231
の抗IgM抗体アポトーシス誘導はBAFFR導入細胞クローン
もBAFF添加の効果が無く、BAFFは積極的アポトーシスを
阻害しない。
5．腎移植患者におけるP糖蛋白質と免疫抑制剤感受性およ
　び臨床経過との関連
（東京医科大学八王子医療センター外科学　第五講座）
　　　　　　　　　　赤司　　勲、松野　直徒、中村　有紀
　　　　　　　　　　濱　耕一郎、岩本　　整、鳴海　康方
　　　　　　　　　　岩堀　　徹、内山　正美、葦沢　龍人
　　　　　　　　　　長尾　　桓
（東京医科大学八王子医療センター薬剤部）　　　竹内　裕紀
（東京薬科大学薬学部　臨床薬理学教室）
　　　　　　　　　　　　　　　平野　俊彦、岡　希太朗
　【目的】免疫抑制剤の治療効果には個人差があり、その要
因としてP糖蛋白質（P－gp）の発現量や機能の違いが考えら
れる。そこでP－gpが免疫抑制療法に及ぼす影響を検討した。
　【対象】　腎移植患者17名、血液透析患者9名、健常者16
名。
　【方法】免疫抑制剤感受性の指標としてリンパ球幼若化を
50％抑制する薬物濃度（IC、。値）を測定し、直接抗体法により
P－gp発現率を色素排出能によりP－gp機能を測定した。そし
てそれらの相互関係および臨床経過との関連について検討し
た。
　【結果および考察】　P－gp発現率は腎移植患者で高く、免疫
抑制剤がP－gp発現を増加させた可能性がある。　P－gpがIC5。
値に及ぼす影響は小さいものと思われる。CsAトラフ濃度が
高い患者ではP－gp機能が抑制されている可能性が示唆され
る。また移植腎機能が低下するとP－gp機能が阻害され薬物排
出能が抑制される可能性が考えられる。
6．ハムスター喘息の種属間抗原解析
（東京医科大学内科学　第三講座）
　　　　　　　　　　額賀　優江、伊澤　　淳、辻　　綾子
　　　　　　　　　　森田　園子、松村　康広、新妻　知行
　　　　　　　　　　小田原雅人
　【目的】　ハムスター喘息における現行ハムスター特異的
IgE抗体の陽【生率は約60％であり陰性となる例が多い。そこ
でハムスター喘息における種属間の差異について抗原解析を
行った。
　【方法】ハムスター飼育喘息患者19例を対象として現行
のヨーロピアン・ゴールデン混合特異的lgE抗体（e84）に
ジャンガリアン上皮を加えた3種混合特異的IgE抗体を作製
しe84との相関を検索し、さらにイムノブロッティングにて
抗原解析を行った。
　【結果】e84とジャンガリアン抗体との相関はみられず3
種混合特異的IgE抗体とジャンガリアン抗体は正の相関がみ
られた。e84、ジャンガリアンとも陽性例では67　kDa蛋白に
対する特異的IgE抗体を認め、ジャンガリアンのみ陽性例で
は20kDa蛋白に対する特異的IgE抗体を認めた。
　【結論】共通アレルゲンは67kDa蛋白、ジャンガリアンの
み陽性は20kDa蛋白に感作されたと考えた。
7．IF］N一γは転写因子PU．1と協調的にMHC　class　II発現
　　を誘導する
（東京医科大学皮膚科学教室）　　　伊藤　友章、坪井　良治
（順天堂大学医学部　アトピー疾患研究センター）
　　　　　　　　　　伊藤　友章、西山　千春、奥村　　康
　　　　　　　　　　小川　秀興、坪井　良治
　【目的】　マウスの骨髄由来細胞を用い、PU．1の発現量が、
肥満細胞一単球系の分岐を決定し、また分化した肥満細胞も
単球系に変化する可塑性があることを報告してきた。今回は
肥満細胞が単球系に変化するためには、PU．1に加えて補助的
なサイトカインが必要であるか否か検討した。
　【方法】IL－3＋SCF刺激で培養したマウス骨髄由来肥満細
胞にレトロウイルスベクターを用いて野生型PU．1を過剰発
現させ薬剤耐性能を指標に得られた細胞に、樹状細胞を誘導
するサイトカインであるIL－4、　TNF一α、　GM－CSF、　Flt3　ligand、
IFN一γを添加し、機能、形態を解析した。
　【結果】　PU．1過剰発現させた肥満細胞はPU．1単独群、　IL－
4群、TNF一α群、　Flt31igand群、　IFN一γ群において。－kit低下
およびCDllb、　F4／80の発現誘導が引き起こされたが、　IFN一γ
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